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r  e  s  u  m  o
As parasitoses intestinais – helmintíases e protozooses – são doenc¸as cosmopolitas com
maior prevalência em regiões tropicais. Pacientes com diagnóstico de doenc¸as reumáti-
cas autoimunes apresentam, em func¸ão da própria doenc¸a de base ou de seu tratamento,
um maior risco de ocorrência de manifestac¸ões graves das parasitoses intestinais. Embora
a  prevalência dessas parasitoses seja bastante elevada em nosso meio, nem sempre o
reumatologista está atento à necessidade de investigac¸ão e tratamento das helmintía-
ses  e protozooses antes do uso de terapias imunomoduladoras, imunossupressoras e dos
medicamentos biológicos modiﬁcadores do curso da doenc¸a. Neste documento, a Socie-
dade  Brasileira de Reumatologia estabelece recomendac¸ões gerais sobre o diagnóstico e
tratamento das parasitoses intestinais no Brasil em pacientes com doenc¸as reumáticas
autoimunes, com destaque para a artrite reumatoide, o lúpus eritematoso sistêmico e asespondiloartrites.
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Recommendations  from  the  Brazilian  Society  of  Rheumatology  on  the
diagnosis  and  treatment  of  intestinal  parasitic  infections  in  patients  with







a  b  s  t  r  a  c  t
Intestinal parasites – helminths and protozoa – are cosmopolitan diseases which are most
prevalent in tropical regions. Patients with diagnoses of autoimmune rheumatic diseases
have, due to the underlying disease or its treatment, an increased risk of occurrence of severe
manifestations of intestinal parasites. Although the prevalence of these parasitic infections
is  very high in our environment, not always is the rheumatologist attentive to the need for
investigation and treatment of helminthiasis and protozooses before the use of immuno-
modulatory, immunosuppressive therapies, and of biological drugs that are modiﬁers of the
course of the disease. In this document, the Brazilian Society of Rheumatology establishes
general recommendations on the diagnosis and treatment of intestinal parasitic infecti-
ons  in Brazil in patients with autoimmune rheumatic diseases, highlighting rheumatoid
arthritis, systemic lupus erythematosus and spondyloarthritis.
































s parasitoses intestinais – helmintíases e protozooses –
ão doenc¸as cosmopolitas com maior prevalência em regiões
ropicais. Os parasitos intestinais mais frequentemente
ncontrados em seres humanos são: Ascaris lumbricoides, Tri-
huris trichiura e os ancilostomídeos, Necator americanus e
ncylostoma duodenale.  Entre os protozoários destacam-se a
ntamoeba histolytica e a Giardia intestinalis.1
Pacientes com diagnóstico de doenc¸as reumáticas autoi-
unes apresentam, em func¸ão da própria doenc¸a de base
u de seu tratamento, um maior risco de ocorrência de
anifestac¸ões graves das parasitoses intestinais. Embora
 prevalência dessas parasitoses seja bastante elevada em
osso meio, nem sempre o reumatologista está atento à
ecessidade de investigac¸ão e tratamento das helmintíases
 protozooses antes do uso de terapias imunomoduladoras,
munossupressoras e de medicac¸ões imunobiológicas. O não
econhecimento dessas condic¸ões pode trazer graves con-
equências.
A Sociedade Brasileira de Reumatologia (SBR) consi-
erou oportuno estabelecer recomendac¸ões gerais sobre
 diagnóstico e o tratamento das parasitoses intestinais
o Brasil em pacientes com doenc¸as reumáticas autoi-
unes, com destaque para a artrite reumatoide (AR), o
úpus eritematoso sistêmico (LES) e as espondiloartrites
EAs).
bjetivo
rover um documento que represente a opinião de especi-
listas baseado em revisão da literatura sobre os aspectos
eferentes ao manejo das parasitoses intestinais no Brasil em
acientes com doenc¸as reumáticas autoimunes e identiﬁcar a
otencial interferência dessa concomitância no diagnóstico e
o tratamento das doenc¸as autoimunes.Método
Revisão da literatura, feita por especialistas reumatologistas
membros  da SBR. Foram convidados especialistas perten-
centes à Comissão de AR, Comissão de Doenc¸as Endêmicas
e Infecciosas, Comissão de LES, Comissão de EA, Comissão
de Epidemiologia, entre outros. O levantamento bibliográﬁco
abrangeu publicac¸ões existentes nas bases Medline, Scielo,
PubMed e Embase até fevereiro de 2014. As recomendac¸ões
foram escritas e reavaliadas por todos os participantes do
estudo durante múltiplas rodadas de questionamentos e
correc¸ões feitas via internet.
Este documento faz parte da iniciativa da SBR de fazer
recomendac¸ões sobre o diagnóstico e o tratamento das
doenc¸as endêmico-epidêmicas no Brasil em pacientes com
doenc¸as reumáticas autoimunes.
Considerac¸ões  gerais  sobre  helmintíases
e  protozooses
As helmintíases e as protozooses são doenc¸as de manifestac¸ão
espectral que variam desde casos assintomáticos a leves até
formas graves. Nas apresentac¸ões mais comuns, os sintomas
são inespecíﬁcos, tais como anorexia, irritabilidade, distúr-
bios do sono, náuseas, vômitos, dor abdominal e diarreia.
Os quadros graves ocorrem em doentes com maior carga
parasitária, imunodeprimidos e desnutridos.2 O aparecimento
ou agravamento da desnutric¸ão ocorre por meio de lesão
das mucosas (Giardia intestinalis, Necator americanus, Strongy-
loides stercoralis, coccídios), alterac¸ão do metabolismo de sais
biliares (Giardia intestinalis), competic¸ão alimentar (Ascaris lum-
bricoides), exsudac¸ão intestinal (Giardia intestinalis, Strongyloides
stercoralis, Necator americanus, Trichuris trichiura), favorecimento
de proliferac¸ão bacteriana (Entamoeba histolytica)  e hemorra-
gias (Necator americanus, Trichuris trichiura).3
As doenc¸as parasitárias constituem a principal causa
de morbidade e mortalidade na populac¸ão com bilhões
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de pessoas infectadas mundialmente. Dessas pessoas, 300
milhões sofrem de formas clínicas graves de parasitoses e
155 mil  morrem a cada ano devido a essas doenc¸as.4 Mui-
tas infecc¸ões ocorrem ao longo do mundo, mesmo  nos países
onde há medidas de prevenc¸ão de infecc¸ão, e requerem con-
sideráveis investimentos na infraestrutura de saúde pública.5
Ascaridíase, tricuríase e infecc¸ões por ancilostomídeos,
entre outras helmintíases intestinais, são concentradas
nas populac¸ões mais pobres e apresentam alta taxa de
morbidade. Estima-se que 20% a 30% da populac¸ão das
Américas encontrem-se infectados por Ascaris lumbricoides,
Trichuris trichiura ou ancilostomídeos e Schistosoma mansoni.6
Esses parasitos afetam respectivamente mais de 1,2 bilhão,
795 milhões e 740 milhões de pessoas no mundo e podem
ser considerados os causadores das infecc¸ões intestinais mais
prevalentes da humanidade.7
Os relatos de prevalência das parasitoses intestinais no
Brasil feitos na literatura são escassos e muito circunstanci-
ais. Geralmente consideram populac¸ões especíﬁcas (escolares,
crianc¸as, idosos ou pacientes imunossuprimidos) e reﬂetem
apenas a realidade de pequenas localidades. Desse modo, não
se consegue ter um panorama abrangente da prevalência des-
sas parasitoses em nível nacional.
Destaca-se o artigo de Basso et al., que estudaram a
variac¸ão em 35 anos (1969 a 2004) da prevalência de enteropa-
rasitoses em escolares de Caxias do Sul (RS) e avaliaram 9.787
exames parasitológicos de fezes. Esses autores mostraram que
a prevalência geral de parasitoses intestinais diminuiu de 89%
para 37% e que houve reduc¸ão na prevalência de Ascaris lumbri-
coides de 61% para 26% e de Trichuris trichiura de 38% a 18%. Para
Giardia lamblia não houve alterac¸ão signiﬁcativa. A prevalência
de Entamoeba coli cresceu de 29% a 46%.8
Barbosa et al. ﬁzeram um estudo ecológico para avaliac¸ão
de geo-helmintíases com dados secundários da Zona da
Mata de Pernambuco (ZMP) que abrangeu 43 municípios e
mais de 1.100 habitantes. Esses autores demonstraram que
houve maior distribuic¸ão espacial dos casos de Ascaris lumbri-
coides e Trichuris trichiura no sul da ZMP  e maior ocorrência de
tênias no norte e no centro dessa região. Concluíram que ape-
sar de várias pesquisas revelarem casos de geo-helmintíases
na ZMP,  nenhuma medida preventiva eﬁcaz em diminuir
esses riscos para a saúde tem sido implementada nessa área
endêmica.4
Giardíase
A giardíase constitui uma  parasitose intestinal causada pelo
protozoário ﬂagelado, extracelular, parasita do intestino del-
gado Giardia lamblia (sinonímias: Giardia intestinalis,  Giardia
duodenalis). Consiste em uma  importante causa de doenc¸a
entérica mundial.9
No Brasil, a prevalência varia de 5,5% em crianc¸as até cinco
anos na cidade de São Paulo,10 a 24% em escolares de Caxias
do Sul8 e chega a 32,8% em crianc¸as com idade inferior a sete
anos em creches também da cidade de São Paulo e a 75,2% nas
áreas rurais de Pernambuco.11,12A transmissão da Giardia lamblia ocorre por meio da água,
do consumo de vegetais, legumes e frutas contaminados pelos
cistos, dos manipuladores de alimentos, do contato direto
inter-humano (fecal-bucal), principalmente em asilos, creches 0 1 5;5 5(4):368–380
e clínicas psiquiátricas. Os cistos podem permanecer viáveis
em ambientes úmidos por três meses e resistem à clorac¸ão
habitual da água. Considera-se ainda a transmissão por meio
de artrópodes por meio de seus dejetos ou regurgitac¸ão.13
Infecc¸ões pela Giardia lamblia podem apresentar-se de
modo variado, desde quadros assintomáticos até infecc¸ões
com diarreia aguda acompanhada de distensão e dor abdo-
minal. Podem ocorrer também diarreia crônica acompanhada
de esteatorreia, perda ponderal e má  absorc¸ão intestinal em
30% a 50% dos pacientes infectados.1 Também é descrita má
absorc¸ão de ac¸úcares, gorduras e vitaminas A, D,  E, K, B12,
ácido fólico, ferro ou zinco.3 Manifestac¸ões cutâneas, alergias
e urticárias podem também ser descritas em pacientes com
giardíase.14
Os nitroimidazóis são fármacos usados no tratamento
da giardíase e incluem o metronidazol, secnidazol, tinidazol
e ornidazol.15 Outros fármacos, tais como benzimidazóis,
quinacrina, furazolidina, paromicina e nitazoxanida, são
frequentemente usados.16
O metronidazol é a medicac¸ão mais frequentemente usada
para o tratamento da giardíase em humanos, entretanto o seu
uso pode provocar cefaleia, vertigem, náuseas e gosto metá-
lico. Estudo comparativo entre o albendazol e o metronidazol
demonstrou que o albendazol é uma  medicac¸ão opcional ao
metronidazol para o tratamento da giardíase.17
Nitazoxanida é um medicamento antiparasitário de
amplo espectro efetivo para o tratamento de helmintos e
protozoários.18 É administrado por via oral, apresenta boa
biodisponibilidade e constitui um fármaco opcional para o
tratamento da giardíase em crianc¸as menores de um ano.19
Amebíase
A amebíase ou disenteria amebiana é classicamente deﬁnida
como a infecc¸ão (sintomática ou assintomática) provocada
pelo protozoário Entamoeba histolytica.3 Entre as espécies de
amebas encontradas no trato gastrointestinal a Entamoeba his-
tolytica constitui a única que causa doenc¸a invasiva, designada
de amebíase intestinal ou extraintestinal.20 Em 1925, Brumpt
sugeriu a existência de outra espécie de ameba, Entamoeba dis-
par, com infecc¸ão assintomática, porém somente durante a
década de 1990 evidências acumuladas conﬁrmaram a exis-
tência de duas amebas morfologicamente idênticas, a E. dispar
não patogênica e a outra patogênica (E. histolytica).21 As duas
espécies só podem ser diferenciadas por métodos de biolo-
gia molecular, imunológicos ou bioquímicos.22 O diagnóstico
parasitológico da amebíase intestinal é obtido por meio da
pesquisa do parasita nas fezes, faz-se a busca de cistos em
fezes consistentes e trofozoítos em fezes diarreicas. Contudo,
a inexperiência técnica, a eliminac¸ão intermitente do cisto de
Entamoeba histolytica/Entamoeba dispar e a não diferenciac¸ão
morfológica com outras amebas intestinais e artefatos podem
promover erros no diagnóstico microscópico.23
E. histolytica encontra-se distribuída amplamente em todo
o mundo. Sua prevalência é maior nos países das zonas tropi-
cais e subtropicais onde a populac¸ão é carente, com baixo nível
de saneamento.21 Porém, a crescente migrac¸ão de pessoas de
países em desenvolvimento para países desenvolvidos favore-
ceu a disseminac¸ão do parasito por todo o mundo. Há grande



















































Cr e v b r a s r e u m a t o l
uantidade de pessoas infectadas em regiões com clima frio,
omo o Canadá, o norte dos Estados Unidos e a Europa.24
Infecc¸ão por E. histolytica é causa de mortalidade em apro-
imadamente 100.000 pessoas por ano, superada apenas pela
alária em número de mortes por protozoários.25
Em relac¸ão aos dados nacionais sobre amebíase, sua pre-
alência varia de 3,4% na populac¸ão de Salvador,26 chega a
,2% em escolares de Bambuí (MG)27 e atinge 20% também em
scolares em Caxias do Sul (RS).8
O ciclo biológico do parasito apresenta os seguintes está-
ios morfológicos: trofozoítos, pré-cisto, metacisto e cistos.
 transmissão da amebíase é feita por meio da ingestão de cis-
os maduros que contaminam água e alimentos por um ciclo
ecal-oral. Formas menos comuns de transmissão incluem o
exo oral e anal.1
A Entamoeba histolytica é um parasito do intestino grosso.
ode manter-se como comensal ou provocar invasão nos teci-
os e conduzir às formas intestinal ou extraintestinal da
oenc¸a. Clinicamente a amebíase pode cursar assintomática,
ertence a esse grupo a maioria dos indivíduos. A infecc¸ão é
etectada pelo encontro de cistos nas fezes, fato que torna os
ortadores assintomáticos disseminadores da doenc¸a.28
A amebíase intestinal associada à Entamoeba histolytica
aracteriza-se pela presenc¸a de úlceras no cólon, sigmoide e
eto. Ocasionalmente os indivíduos desenvolvem colite ame-
iana com diarreia sanguinolenta profusa, febre, leucocitose,
or abdominal frequente, com sinais peritoneais e extenso
omprometimento do cólon. Pode ocorrer abscesso amebiano,
orém o quadro clínico dominante em mais de 75% dos casos
om colite amebiana fulminante consiste na perfurac¸ão intes-
inal. Mulheres grávidas, indivíduos imunocomprometidos,
acientes com diabetes mellitus, etilistas ou que estejam em
so de corticosteroides apresentam alto risco para a doenc¸a
ulminante.24
Em relac¸ão à amebíase extraintestinal, a forma mais
omum consiste no abscesso amebiano, que decorre da
igrac¸ão dos trofozoítos por meio da veia mesentérica supe-
ior até o fígado.29,30 A invasão do trato respiratório costuma
er secundária ao abscesso hepático após sua ruptura por
eio do diafragma (7% a 20% dos pacientes). Todavia, abscesso
ncefálico é raro e ocorre também após ruptura do abscesso
epático. Os sintomas são repentinos e caracterizados por
efaleia, vômito, convulsão e mudanc¸as de comportamento.31
Os fármacos usados para o tratamento da amebíase variam
uanto à eﬁcácia e aos locais onde frequentemente os para-
itos se instalam.32 Basicamente dividem-se em duas classes:
mebicidas que atuam na luz intestinal e os que atuam nos
ecidos.32
Os nitroimidazóis compreendem a principal classe de fár-
acos, dentre os quais secnidazol, metronidazol, tinidazol e
rnidazol. Atuam na luz intestinal e nos tecidos. Entre os ame-
icidas luminais destacam-se teclosan e etofamida.33
O metronidazol constitui o fármaco de escolha para o trata-
ento da amebíase hepática seguido de um agente luminal.
ntretanto, pacientes podem permanecer sintomáticos com
isco signiﬁcativo de ruptura do abscesso no peritônio. Nesse
aso, para pacientes que não obtiveram sucesso com o trata-
ento em cinco ou sete dias, a aspirac¸ão percutânea pode ser
ecessária, embora essa indicac¸ão ainda seja controversa.34,35
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sucesso para pacientes com doenc¸a reumática.36 O tratamento
padrão de metronidazol para a amebíase é 500 a 750 mg,
três vezes por dia, por sete a 10 dias para adultos e de 30 a
50 mg/kg/dia para crianc¸as por cinco a 10 dias.32
A nitazoxanida mostrou-se eﬁcaz no tratamento da ame-
bíase intestinal e tecidual.37 No México, estudo comparativo
da nitazoxanida (200 mg  por três dias) com mebendazol
(200 mg  por três dias) e/ou quinfamida (100 mg  por um dia)
para diversas parasitoses intestinais mostrou taxas de cura
de 73,9% para giardíase e 80% para a amebíase.38 No Egito, foi
feito um estudo prospectivo, randomizado, duplo-cego e pla-
cebo controlado para avaliar a eﬁcácia da nitazoxanida para
tratar diarreias provocadas por Giardia lamblia e Entamoeba his-
tolytica/Entamoeba dispar. Os resultados mostraram uma  cura
geral de 81% da nitazoxanida frente a 40% do grupo placebo.
Para a giardíase, foi observada uma  cura de 91% contra
36% do placebo. Nos casos de Entamoeba histolytica/Entamoeba
dispar os resultados mostraram 80% contra 48% do placebo
e nas infecc¸ões mistas, 67% contra 25% do placebo.37 No
Egito, a nitazoxanida foi também investigada no tratamento
da amebíase intestinal e hepática em pacientes ambulatoriais,
em estudo duplo-cego, prospectivo, randomizado, placebo-
-controlado. Os resultados mostraram 94% de cura clínica e
parasitológica dos pacientes analisados.39
Ascaridíase
A ascaridíase é a parasitose intestinal causada pelo helminto
Ascaris lumbricoides, espécie de nematódeo mais comum nos
humanos, popularmente conhecido como “lombriga”.40
Os dados de prevalência de ascaridíase são muito hetero-
gêneos e variam no Brasil de 4,4% em crianc¸as de São Paulo
com menos de cinco anos10 e 4,8% em escolares de Bambuí
(MG)27 até 47% dos escolares em Caxias do Sul (RS)8 e 48,8%
em indivíduos até 86 anos residentes em Minas Gerais.41
A sintomatologia relaciona-se diretamente à carga parasi-
tária. Infecc¸ões por Ascaris lumbricoides podem ser assintomá-
ticas (três a quatro vermes). Todavia os vermes adultos podem
causar ac¸ão espoliadora, tóxica ou mecânica (média de 30 a
40 vermes). Infecc¸ões macic¸as (100 ou mais vermes) também
são descritas, potencialmente causadoras de lesões hepáti-
cas e que evoluem para ﬁbrose. Pacientes infectados com esse
helminto apresentam risco de evoluir com desnutric¸ão, prin-
cipalmente na faixa etária infantil, em decorrência de um
grande consumo de proteínas, vitaminas, lipídios e carboidra-
tos pelos parasitas.1
Outras manifestac¸ões descritas incluem reac¸ão alérgica
aos antígenos parasitários e lesões provocadas pelas larvas do
verme, quadro pneumônico e obstruc¸ão intestinal. As princi-
pais características dessa obstruc¸ão são diarreia seguida de
constipac¸ão, dor abdominal, vômitos, história de eliminac¸ão
do parasito nas fezes ou pelo vômito. O quadro obstrutivo
ou semiobstrutivo pode acarretar óbito, principalmente de
crianc¸as desnutridas.1
AncilostomíaseA ancilostomíase é deﬁnida como a parasitose intestinal ocasi-
onada por nematódeos da família Ancylostomidae: Ancylostoma
duodenale e Necator americanus. A doenc¸a é popularmente
 o l . 2372  r e v b r a s r e u m a t
conhecida como “amarelão”, “opilac¸ão” ou “doenc¸a  do Jeca
Tatu”.1
Os ancilostomídeos apresentam ampla distribuic¸ão geo-
gráﬁca e elevada prevalência, constituem uma  infecc¸ão mais
comum nas zonas rurais.42 Em relac¸ão a esse grupo de para-
sitos, destaca-se o estudo publicado por Mudenda et al. no
qual foram elaborados mapas de risco em escala nacio-
nal (980 municípios) por meio da aplicac¸ão de informac¸ões
biológicas conhecidas sobre o N. americanus com o uso
de dados sobre as condic¸ões climáticas apropriadas para
essa espécie de ancilostomíase.43 A prevalência média de
ancilostomíase entre os municípios obtida pelo modelo foi
de 5% (variac¸ão = 0-70,2%; desvio padrão [DP] = 8,9%). Esses
pesquisadores também incluíram no estudo dados de 30 arti-
gos independentes publicados entre 1990 e 2010 por vários
outros autores, com o objetivo de validar a previsão de risco
nos modelos desenvolvidos. Tais artigos abrangeram 16 dos
26 estados do Brasil. A prevalência de ancilostomíase nes-
ses artigos estava de acordo com a calculada pelo modelo,
com variac¸ão de 0% (São Paulo/SP) a 80,2% (São Lourenc¸o da
Mata/PE), com uma  média de 20,3% (DP = 22,3%).43
Apesar de o principal sinal de ancilostomose ser a anemia,
sua sintomatologia depende da intensidade do parasitismo.
Os ovos de ancilostomídeos são eliminados pelas fezes do
homem e ao encontrar um ambiente propício, com boa
oxigenac¸ão, alta umidade e temperatura elevada, passam à
forma larvária. Essas larvas na forma ﬁlarioide penetram na
pele, na conjuntiva, nas mucosas ou podem ser ingeridas.
Após penetrar na pele, alcanc¸am a circulac¸ão sanguínea e
linfática, alojam-se no corac¸ão e nos pulmões. O quadro cutâ-
neo manifesta-se por uma  dermatite pruriginosa no local
da penetrac¸ão das larvas. As manifestac¸ões pulmonares são
inespecíﬁcas. Pode haver tosse de longa ou curta durac¸ão,
expectorac¸ão e febrícula. O acometimento intestinal é acom-
panhado de dor epigástrica, náuseas, vômitos e diarreia ou
constipac¸ão.1
O tratamento para nematódeos transmitidos pelo solo, tais
como Ascaris lumbricoides e ancilostomídeos, inclui os benzi-
midazóis, agentes de amplo espectro, com destaque para o
albendazol, o mebendazol e o tiabendazol. O mebendazol e
o albendazol são mais bem tolerados. O tiabendazol é pouco
usado clinicamente em virtude da sua toxicidade clínica, pois
provoca náuseas signiﬁcativas, vômitos e anorexia em doses
terapêuticas.44
Os benzimidazóis são agentes seletivos para a -tubulina
dos nematódeos e conferem uma  ac¸ão seletiva do fármaco à
proteína do parasito. Para o tratamento da ascaridíase e da
ancilostomíase os esquemas terapêuticos variam de acordo
com o medicamento de escolha.45,46 Para adultos e crianc¸as
com mais de dois anos com ascaridíase e ancilostomíase, o
tratamento com albendazol é feito com uma  dose única de
400 mg  por via oral e para o mebendazol, 100 mg, duas vezes
ao dia, via oral, por três dias ou 500 mg,  via oral, dose única.47
As taxas de cura mostram-se variadas de acordo com os
esquemas terapêuticos. Dose única de albendazol e mebenda-
zol mostrou elevadas taxas de cura para o Ascaris lumbricoides.
Nas infecc¸ões por ancilóstomos, o albendazol em dose única
foi mais eﬁcaz do que o mebendazol.48-50
A nitazoxanida é um derivado nitrotiazólico usado para o
tratamento de protozoários e helmintos intestinais, incluindo 0 1 5;5 5(4):368–380
Ascaris lumbricoides e ancilostomídeos. Foi feito um ensaio clí-
nico com a nitazoxanida 200 mg  duas vezes ao dia, por três
dias, que demonstrou eﬁcácia de 89% na ascaridíase quando
comparada com o albendazol dose única com eﬁcácia de
91%.51 Entretanto, posteriormente foi feito um ensaio clínico
controlado, duplo cego, randomizado, em pacientes polipara-
sitados para avaliar a efetividade da nitazoxanida (duas vezes
ao dia por três dias, 15 mg/kg/dia para crianc¸as e 500 mg  para
adultos), em comparac¸ão com outras medicac¸ões antipara-
sitárias (albendazol, tiabendazol, praziquantel e secnidazol).
A taxa de cura observada foi de 32,4% para nitazoxanida
e 38,7% para a medicac¸ão convencional.52 Os resultados
demonstraram que o padrão de efetividade para ambos os tra-
tamentos foi considerado baixo em comparac¸ão com estudos
feitos para avaliar o tratamento de monoparasitismo.
Estrongiloidíase
O Strongyloides stercoralis constitui um nematódeo intestinal
encontrado mundialmente em solos úmidos contaminados
por fezes humanas.53,54
Apesar de as infecc¸ões por Strongyloides stercoralis ocorre-
rem em quase em todo o mundo, com exclusão apenas dos
extremos norte e sul, as estimativas sobre sua prevalência são
muitas vezes pouco mais do que suposic¸ões. Schär et al. publi-
caram uma  revisão sistemática da literatura com 354 artigos
sobre a distribuic¸ão global dessa doenc¸a em 78 países.55 Esses
autores mostraram que, apesar de a doenc¸a ser endêmica em
várias regiões do mundo, suas taxas de infecc¸ão nos diversos
países dessas regiões são muito heterogêneas. No continente
africano variam de 0,1% na República Centro-Africana a 91,8%
no Gabão, enquanto nas Américas do Sul e Central variam
de 1% no Haiti a 75,3% no Peru. No sudeste da Ásia variam
de 0,02% no Vietnã a 23,7% na Tailândia. Acredita-se que as
infecc¸ões por Strongyloides stercoralis sejam subnotiﬁcadas.55
Em relac¸ão aos dados de prevalência sobre Strongyloi-
des stercoralis no Brasil, destacamos a revisão publicada
por Paula e Costa-Cruz.56 Esses autores mostraram que ao
serem empregados métodos parasitológicos, a prevalência de
estrongiloidíase foi de 5,5%, o que caracteriza o país como
hiperendêmico para essa parasitose.56 Ressaltaram que a
ocorrência aumenta com a idade, 12,1% para indivíduos com
idade superior a 60 anos, o que sugere ser uma  condic¸ão  epide-
miológica de preocupac¸ão para a populac¸ão idosa. Dos  estudos
soroepidemiológicos na populac¸ão em geral, a positividade
média variou de 21,7% (imunoﬂuorescência) a 29,2% (enzime-
-linked immunosorbent assay – Elisa).56
O Strongyloides stercoralis tem dois tipos de larvas, as
rabditiformes e as ﬁlariformes. Na autoinfecc¸ão a larva rabdi-
tiforme torna-se ﬁlariforme infectante e pode penetrar tanto
na mucosa intestinal (autoinfecc¸ão interna) quanto na pele
da área perianal (autoinfecc¸ão externa). Em ambos os casos
a larva ﬁlariforme pode seguir a via previamente descrita, é
carreada sucessivamente para os pulmões, a árvore respirató-
ria, a faringe e o intestino delgado, onde se matura em verme
adulto ou pode se disseminar por todo o organismo.57
A depender da resposta imune do hospedeiro, podem ocor-
rer autoinfecc¸ão e/ou hiperinfecc¸ão. A autoinfecc¸ão permite
que o parasita sobreviva por muito tempo no hospedeiro
humano geralmente assintomático. Hiperinfecc¸ão consiste no
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rocesso de autoinfecc¸ão intensa, fase na qual larvas podem
er encontradas em fezes frescas. Na infecc¸ão disseminada
esultante da hiperinfecc¸ão larvas podem ser encontradas em
ualquer parte particularmente no escarro e na pele.57
Clinicamente pode ocorrer dermatite larvária nos pés,
as mãos, nas nádegas ou na região anogenital. Outras
anifestac¸ões incluem dor abdominal ou epigástrica, ano-
exia, náuseas, vômitos, perda ponderal, diarreia secretora
u esteatorreia e desnutric¸ão proteico-calórica. Em muitos
acientes pode haver rash urticariforme. A estrongiloidíase
isseminada ocorre em pacientes imunodeprimidos (indiví-
uos transplantados, desnutridos, idosos, pacientes em uso
rolongado de corticoterapia, leucemias, linfomas e síndrome
a imunodeﬁciência adquirida (Aids) e se caracteriza como um
uadro grave, com alta mortalidade.54
O tratamento da estrongiloidíase inclui fármacos do grupo
os benzimidazóis-albendazol, tiabendazol e ivermectina.58,59
 ivermectina está associada a maior erradicac¸ão das larvas do
trongyloides stercoralis quando comparada com o albendazol e
presenta menos efeitos colaterais do que o tiabendazol.60
A eﬁcácia e a seguranc¸a da ivermectina (dose única,
00 g/kg) e do tiabendazol (25 mg/kg, duas vezes ao dia por
inco dias) foram avaliadas para a cura da estrongiloidíase
or ensaio clínico randomizado. Tiabendazol mostrou-se mais
ﬁcaz (95%) do que ivermectina (86%). A ivermectina é
onsiderada o tratamento de escolha por ser mais bem tole-
ada do que o tiabendazol e apresentar eﬁcácia superior ao
lbendazol.61,62
Nos casos de estrongiloidíase disseminada e havendo
ncapacidade de administrac¸ão oral da ivermectina, estu-
os reportam o uso por via parenteral. Entretanto questões
elativas à posologia e à seguranc¸a ainda precisam ser
onclusivas.60,63,64
arasitoses  intestinais  em  pacientes
om  doenc¸as reumáticas  autoimunes
úpus  eritematoso  sistêmico
 maioria dos dados da literatura que mencionam a ocorrên-
ia de parasitoses intestinais em pacientes com LES incluem
elatos de casos de vários países, principalmente relaciona-
os com S. stercoralis e Entamoeba.  Em geral esses pacientes
voluem com quadros graves, ou até mesmo  fulminantes,
specialmente em pacientes com doenc¸a em atividade, com
omprometimento renal glomerular, usuários crônicos de cor-
icosteroides e/ou naqueles que usavam esses medicamentos
m doses elevadas (≥ 0,5 mg/kg/dia de prednisona).
A ocorrência de grave infecc¸ão oportunista por S. stercoralis
m paciente com LES foi descrita por Wachter, Burke e MacGre-
or em 1984.65 Na ocasião a paciente evoluiu comatosa e febril,
om exame neurológico compatível com vasculite, porém a
erapia com altas doses de corticosteroides falhou. Larvas de
. stercoralis foram encontradas nas fezes e no escarro. Tratada
om tiabendazol, recuperou-se rapidamente.Em 1988, Livneh et al. descreveram um caso de síndrome de
iperinfecc¸ão por S. stercoralis simulando ﬂare em uma  paci-
nte com LES.66 Anos depois, Hayden e Atlas relataram nos
stados Unidos um caso de estrongiloidíase simulando qua- 5;5 5(4):368–380 373
dro de doenc¸a inﬂamatória intestinal.67 Posteriormente, em
2006, Yoshida et al. descreveram episódios recorrentes de íleo
paralítico devido a S. stercoralis em uma  paciente com LES e
portadora do vírus linfotrópico da célula humana tipo I (HTLV-
-I) em uso de corticosteroide.68 A paciente era proveniente de
área endêmica e apresentava história de estrongiloidíase oito
anos antes. Após o tratamento com ivermectina, melhorou e
não apresentou recorrências.
Óbitos em decorrência da presenc¸a do S. stercoralis foram
descritos por vários autores. No Japão, Setoyama et al. rela-
taram um caso de óbito por estrongiloidíase disseminada
em paciente com LES e hemorragia alveolar induzida pela
larva ﬁlariforme.69 Em outro relato, paciente jovem com LES,
glomerulonefrite e uso crônico de corticosteroide proveniente
da zona rural endêmica da Bósnia e Herzegovina apresentou
sintomas gástricos e pulmonares graves, associados à perda
ponderal de 13 kg em três meses. As pesquisas de larvas
nas fezes, no escarro e na urina conﬁrmaram a presenc¸a do
nematódeo, observado também no exame histopatológico da
mucosa intestinal.70
Em Lima (Peru), Mora,  Segami  e Hidalgo relataram dois
casos de LES e síndrome antifosfolípide (SAF) que desenvol-
veram hiperinfecc¸ão por S. stercoralis – uma  mulher de 34 anos
e um homem com 37 e um deles evoluiu de forma fatal.71
Ambos apresentaram glomerulonefrite e foram tratados com
imunossupressores em doses elevadas por suspeita inicial de
vasculite necrosante. A primeira apresentou um acidente vas-
cular encefálico, inúmeras internac¸ões por infecc¸ão, vômitos e
diarreia com suspeita de vasculite do trato digestório. A bióp-
sia gástrica revelou S. stercoralis e a paciente melhorou após
o uso da ivermectina. No segundo caso, o paciente desen-
volveu tromboses recorrentes e necrose digital. Evoluiu com
hemorragia alveolar e insuﬁciência respiratória, choque sép-
tico e óbito. O estudo do lavado broncoalveolar conﬁrmou a
presenc¸a de larvas de Strongyloides. Os autores sugerem que a
hiperinfecc¸ão por S. stercoralis pode exacerbar casos de LES
e SAF e predispor a infecc¸ões por germes Gram-negativos,
sepsis e morte. Caso semelhante de LES e SAF complicado
por estrongiloidíase disseminada foi novamente descrito em
2010.72
Em 2013, Wang et al. avaliaram os relatos de 106 casos
de estrongiloidíase ocorridos na China entre 1973 e 2012 em
indivíduos de cinco a 88 anos. Entre os 106 casos de estron-
giloidíase encontrados, 68% apresentavam outras doenc¸as
ou faziam uso de medicamentos imunossupressores. Desses,
cinco pacientes (5,3%) apresentavam diagnóstico de LES.73
Foi descrito por Caramaschi et al. um caso de LES com-
plicado pela estrongiloidíase no qual o paciente recebeu
ivermectina (18 mg/dia, por dois dias consecutivos, dois ciclos
em duas semanas), e houve regressão da diarreia, poliartrite
e normalizac¸ão da eosinoﬁlia.74 Preconiza-se que antes de
iniciar o tratamento com corticoides em pacientes com LES
deve-se avaliar a presenc¸a de Strongyloides stercoralis e o sub-
sequente tratamento com ivermectina.
Os casos descritos na literatura de associac¸ão entre LES
e amebíase reﬂetem a ocorrência de infecc¸ões oportunis-
tas graves, acometimento do sistema nervoso central e
quadros fulminantes de colite, muitas vezes simulando ati-
vidade grave da doenc¸a sistêmica e culminando com o óbito
dos pacientes (tabela 1).
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Tabela 1 – Relatos de casos graves de amebíase – pacientes com lúpus eritematoso sistêmico




































































































Meningoencefalite Acanthamoeba encephalitidis Mudanc¸a comportamental,
cefaleia. Melhoria com o
tratamento.LES, lúpus eritematoso sistêmico.
Artrite  reumatoide
De uma  maneira semelhante ao apresentado em relac¸ão ao
LES, os estudos que relacionam a ocorrência de parasito-
ses intestinais em pacientes com AR são escassos, restritos
basicamente a relatos e séries de casos, principalmente de
estrongiloidíase. Destacamos dois estudos de revisão publica-
dos recentemente. No primeiro deles, uma  revisão sistemática
de relatos de casos sobre a síndrome da hiperinfecc¸ão e estron-
giloidíase disseminada publicada por Buonfrati et al.,83 são
pesquisados estudos publicados entre 1991 e 2011. Foram
incluídos 231 artigos completos relacionados a 244 pacien-
tes. Uma  alta porcentagem desses pacientes (67% ou 164/244)
encontrava-se em uso de corticosteroides, porém apenas
4 (2,4%) apresentavam diagnóstico de AR. Na outra revisão,
Wang et al. avaliaram os relatos de 106 casos de estrongiloi-
díase (cinco a 88 anos) que ocorreram na China entre 1973
e 2012.73 Desses, 72 pacientes (68%) também apresentavam
outras doenc¸as ou faziam uso de medicamentos imunossu-
pressores e apenas 7 (9,7%) eram pacientes com diagnóstico
de AR. Além dessas duas revisões, foram encontrados alguns
relatos de caso. A seguir, na tabela 2, apresentamos os casos
mais graves relatados recentemente na literatura.Não foram encontrados relatos de casos de AR com
infecc¸ões por outras parasitoses, inclusive no último relatório
do BiobadaBrasil.89Espondiloartrites
De modo semelhante ao que foi relatado para LES e AR, há
uma escassez de estudos epidemiológicos sobre a concomi-
tância de EAs e parasitoses intestinais. Os artigos geralmente
são relatos de casos e, em sua maioria, mostram o papel
dos parasitos como desencadeadores de quadros de artrite
reativa. Dessa forma, acredita-se que quadros de estrongiloi-
díase, ascaridíase, giardíase e amebíase podem apresentar-se
com oligoartrite e devem ser tratados adequadamente.90,91 Por
outro lado, pacientes com EAs como espondilite anquilosante
e artrite psoriásica podem apresentar parasitoses assintomá-
ticas e ao receber tratamento imunossupressor tornam-se
suscetíveis a desenvolver quadros infecciosos graves.92
Diagnóstico  de  parasitoses  intestinais  em
pacientes  com  doenc¸as reumáticas  autoimunes
O diagnóstico da infecc¸ão oportunista por parasitose intesti-
nal em pacientes com doenc¸as autoimunes é muitas vezes
prejudicado pelo baixo grau de suspeic¸ão, ausência de eosi-
noﬁlia e de sinais especíﬁcos de infecc¸ão – todos podem estar
associados ao uso de imunossupressores, em especial ao uso
de corticosteroides. Sinais e sintomas de disseminac¸ão podem
ser tão rápidos quanto 20 dias após o início da corticoterapia
ou tardios – aparecem anos após o início do tratamento. Aliado
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Tabela 2 – Relatos de casos graves de estrongiloidíase – pacientes com artrite reumatoide
Autores/ano Evento Medicamentos usados Manifestac¸ões/evoluc¸ão














Das et al., 200787 Diarreia e anorexia Prednisona Duodenite pelo parasita
Resoluc¸ão após tratamento










































 isso, eosinoﬁlia é frequentemente ausente em infecc¸ões dis-
eminadas e em pacientes que recebem corticosteroides. Os
arasitas intestinais podem mimetizar as doenc¸as e o uso
e corticosteroides pode estar associado com níveis séricos
ormais de eosinóﬁlos, retardar o diagnóstico e facilitar a
voluc¸ão com formas graves e fatais.93
nterferência  da  imunossupressão  na  evoluc¸ão
as  parasitoses  intestinais  em  pacientes
om  doenc¸as reumáticas  autoimunes
mbora na maioria dos pacientes a E. histolytica ocorra de
orma assintomática, em pacientes imunocomprometidos
ue recebem quimioterapia e corticoterapia ou em pacien-
es transplantados há risco elevado de desenvolvimento de
olite amebiana fulminante. O mecanismo pelo qual a ame-
íase é exacerbada em casos de supressão do sistema imune
ermanece indeterminado.94-97
Corticosteroides são amplamente usados em pacientes
om LES e têm sido associados à hiperinfecc¸ão por S. stercora-
is em modelos animais e humanos. Alguns mecanismos têm
ido propostos. Um deles consiste na hipótese de que os corti-
osteroides estimulariam a virulência do nematódeo por meio
a ativac¸ão de seus receptores. O outro relaciona o compro-
etimento da imunidade mediada por células T, que facilita
 disseminac¸ão do S. stercoralis.98
Outra teoria relacionada baseia-se na hipótese de que os
orticosteroides podem reduzir a inﬂamac¸ão local. Isso com-
rometeria a habilidade do intestino para conter os parasitas.
om o aumento no número de larvas que completa o ciclo de
utoinfecc¸ão, grandes números de larvas poderiam atingir a
irculac¸ão sistêmica, produzir uma  hiperinfecc¸ão e até sepses
u meningite com alta morbidade e mortalidade em pacientes
munocomprometidos.99
Infecc¸ões disseminadas por S. stercoralis têm sido relatadas
m pessoas com uma  ampla variedade de alterac¸ões imuno-
ógicas: malignidades hematopoiéticas ou doenc¸as do tecido
onectivo tratadas com fármacos imunossupressores e hos-
edeiros com hipogamaglobulinemia congênita ou adquirida.
acientes em tratamento com corticosteroides, transplan-
ados, portadores de insuﬁciência renal crônica, diabetes
ellitus, doenc¸a pulmonar obstrutiva crônica, asma, derma-
ose crônica, infecc¸ões crônicas (hanseníase e tuberculose),
eoplasias (linfomas, leucemias e tumores sólidos), alco-
lismo crônico, síndrome de imunodeﬁciência humana e
cloridria apresentam alto risco para estrongiloidíase.53,100Resoluc¸ão após tratamento
A ocorrência de hiperinfecc¸ão por S. stercoralis está asso-
ciada ao uso de corticosteroides em doses altas, moderadas
ou baixas e à administrac¸ão injetável local com altos níveis
de hormônio adrenocorticotróﬁco (endógeno ou administrado
farmacologicamente). Além das enfermidades supracitadas,
doenc¸as reumatologias associadas com alterac¸ão da imuni-
dade inata são descritas em associac¸ão com disseminac¸ão
secundária ao S. stercoralis:  LES, AR e polimiosite.54
Outros fármacos imunossupressores frequentemente usa-
dos nas doenc¸as reumáticas autoimunes, como ciclofos-
famida, azatioprina e metotrexato, foram associados à
ocorrência de hiperinfecc¸ão por S. stercoralis.  No entanto, em
todos os casos os pacientes usavam corticosteroides conco-
mitantemente. Assim, torna-se difícil atribuir a ocorrência de
hiperinfecc¸ão a qualquer outro daqueles fármacos.54,100
Tanto pacientes com diagnóstico de LES quanto aqueles
com AR e EAs apresentam mais riscos do que a populac¸ão
em geral de desenvolver infestac¸ões ou infecc¸ões graves por
parasitos que possam estar carreando, ainda que de forma
assintomática. Os riscos aumentam quando esses pacientes
fazem uso de medicamentos imunobiológicos. Destacamos
a carta publicada por Boatright e Wang,85 na qual relatam o
papel da associac¸ão da prednisona com o do medicamento
biológico etanercept na ocorrência de um caso de estrongiloi-
díase.
A mortalidade nos casos de estrongiloidíase disseminada
na AR é muito elevada, entre 87% a 100%. Esse fato ocorre
devido à diﬁculdade na feitura do diagnóstico precoce e no
elevado potencial para complicac¸ões fatais.88
O fator de necrose tumoral alfa (TNF-)  desempenha
um papel importante na comunicac¸ão célula-célula nas
infecc¸ões invasivas. A resposta imunitária Th2 é importante
no controle de diversas infecc¸ões helmínticas e pode ser modi-
ﬁcada por glucocorticoides e agentes biológicos. A relac¸ão
Th1/Th2 no sangue periférico pode ser elevada pelos trata-
mentos com anticorpos anti-TNF-.  Assim, é plausível que a
administrac¸ão desses medicamentos possa alterar a resposta
imune e permitir que parasitos intestinais indolentes passem
a manifestar-se clinicamente.85
Prevenc¸ão  de  hiperinfecc¸ão  por  parasitos  em
pacientes  com  doenc¸as reumáticas  autoimunesEntre os trabalhos publicados sobre prevenc¸ão da
hiperinfecc¸ão por parasitos, ressaltamos a revisão sistemática
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Tabela 3 – Características e quadro clínico das parasitoses
Parasitose Agente etiológico Transmissão Características Quadro clínico
Giardíase Giardia lamblia Ingestão de
cistos, via oral
Ciclo monoxênico; parasito do
intestino delgado; ausência de
ciclo pulmonar; não há invasão
tecidual dos trofozoítos; doenc¸a de
veiculac¸ão hídrica e responsável
por surtos epidêmicos de diarreia;
zoonose; importante causa
de diarreia na infância.
Formas assintomáticas ou sintomáticas;
diarreia aguda ou crônica; esteatorréia;
desconforto abdominal; náuseas; perda





Ciclo monoxênico; parasito do
intestino grosso; possibilidade
de invasão tecidual; amebíase
extraintestinal; ausência de ciclo
pulmonar; pacientes
assintomáticos são uma




semelhante à Entamoeba dispar
Formas assintomáticas ou sintomáticas;











parasito do intestino delgado; ciclo
pulmonar na fase de larva,
parasito errático.
Formas assintomáticas ou sintomáticas
que são determinadas pelo número de
parasitos; sintomas abdominais,
sintomas pulmonares; eliminac¸ão do
verme adulto; oclusão ou obstruc¸ão








Ciclo monoxênico; parasito do
intestino delgado; ciclo pulmonar;
espoliac¸ão sanguínea do parasito
que provoca anemia no hospedeiro
proporcional a carga parasitária.
Sintomas abdominais e pulmonares;
manifestac¸ões cutâneas transitórias;
anemia ferropriva; hipoalbuminemia;










Ciclo monoxênico; parasito do
intestino delgado no qual a fêmea
parasita se aloja nas vilosidades
intestinais; ciclo pulmonar; ovos




Formas assintomáticas ou sintomáticas,
sintomas cutâneos, pulmonares e
intestinais; dor epigástrica é um relato
frequente; síndrome de Loefﬂer; casos
de hiperinfecc¸ão e formas disseminadas
em imunodeprimidos.pacient
publicada por Santiago e Leitão.101 Esses autores destaca-
ram que os sintomas de síndrome de hiperinfecc¸ão por
estrongiloides podem não ser reconhecidos precocemente,
simulam uma  exacerbac¸ão da doenc¸a reumática subjacente
como LES, acarretam um aumento desastroso da dose do
imunossupressor. Assim, ﬁca evidente a importância de uma
investigac¸ão de rotina para parasitas intestinais em pacientes
de áreas endêmicas como o Brasil antes de induzir imunos-
supressão, em especial nos pacientes refratários à terapia
habitual.
É importante usar métodos adequados para pesquisar os
parasitas, tentando minimizar os resultados falsos negativos.
Embora exista alguma evidência sobre a utilidade de testes
sorológicos no seguimento da estrongiloidíase crônica, como
o desempenho desses testes em pacientes imunocomprometi-
dos não foi bem estabelecido, pode não ser seguro empregá-los
para decisões terapêuticas.
Com relac¸ão à ascaridíase e ancilostomíase, orientac¸ões
para a prescric¸ão de fármacos usados na urgência do LES
recomendam o uso de albendazol 400 mg,  por via oral (VO),
por três dias e metronidazol, 400 mg,  VO, de 12 em 12 horas,unocomprometidos.
por cinco dias antes da administrac¸ão da ciclosfamida,
mesmo  com parasitológico de fezes negativo. Nos casos de
exames positivos, a ciclosfosfamida só deve ser usada após o
término do tratamento parasitário.102
Santiago e Leitão não encontraram estudo especíﬁco para
pacientes com diagnóstico de doenc¸as reumáticas imuno-
comprometidos. Porém, baseados em estudos experimentais
feitos para outras doenc¸as, como neoplasias hematológicas,
sugeriram que antes de iniciar tratamentos imunossupresso-
res fosse feita proﬁlaxia com ivermectina. Embora um regime
proﬁlático deﬁnitivo não tenha sido deﬁnido, a opc¸ão de
200 ug/kg/dia por dois dias seguidos, repetidos em duas sema-
nas, parece ser uma  aproximac¸ão razoável. Tal regime deve
ser repetido a cada seis meses em caso de persistir a imunos-
supressão em residentes permanentes de áreas endêmicas.101
Desde que as terapias biológicas tornaram-se muito impor-
tantes para o tratamento de algumas doenc¸as reumáticas,
como AR e artrite psoriásica, tem sido sugerido que a
recomendac¸ão da proﬁlaxia de estrongiloidíase deva ser
estendida para esse tipo de terapia em pacientes das áreas
endêmicas de S. stercoralis.103
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(via oral) VO, 2× ao
dia, por 3 a 5 dias;
secnidazol 2 g, VO,
dose única;
albendazol 400 mg,
VO, 1× ao dia por
5 dias; nitazoxanida
500 mg, VO, 2× ao dia
por 3 a 7 dias.
Higienizac¸ão
adequada de frutas e
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500-750 mg, VO, 3× ao
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2 g, VO, por 2 dias;
nitazoxanida 500 mg,
VO, 2× ao dia por 3 a
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via oral, por 2 dias
consecutivos, repetida no
prazo de 2 semanas. Repetir
proﬁlaxia a cada 6 meses,
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Recomendac¸ões  sobre  diagnóstico  e  tratamento
de  parasitoses  intestinais  em  pacientes
com  doenc¸as reumáticas  autoimunes
As tabelas 3 e 4 resumem respectivamente as principais carac-
terísticas das parasitoses abordadas neste documento e as
recomendac¸ões relativas ao manejo dessas condic¸ões em
pacientes com doenc¸as reumáticas autoimunes, baseadas nas
informac¸ões disponíveis na literatura e na experiência dos
autores.
Conclusões
Não há estudos prospectivos que relacionem a prevalência de
parasitoses intestinais em pacientes com doenc¸as reumáti-
cas autoimunes provenientes de áreas endêmicas. No entanto,
apesar de ser esperado um grande número de casos graves
provenientes dessas áreas, poucos casos na literatura contem-
plam esse tema, e, na prática clínica, casos semelhantes são
incomuns.
Mesmo  considerando a possível raridade de casos de
parasitoses graves em pacientes com doenc¸as reumáticas
autoimunes, sua gravidade e até mesmo  letalidade podem ser
tão elevadas que justiﬁcam medidas especíﬁcas para abordar
esses casos.
Os especialistas da SBR estabelecem, neste documento,
recomendac¸ões relativas ao manejo das principais parasitoses
encontradas no Brasil, em pacientes com doenc¸as reumáticas
autoimunes, baseados nas informac¸ões disponíveis na litera-
tura e na experiência dos autores.
Conﬂitos  de  interesse
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